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Zmiennoæ rytmu zatokowego
w chorobie niedokrwiennej serca
CzŒæ I: Wybrane czynniki ryzyka mia¿d¿ycy a wartoci parametrów
zmiennoci rytmu zatokowego u osób zdrowych i ze stabiln„
chorob„ niedokrwienn„ serca
Hanna Wachowiak-Baszyæska i Romuald Ochotny
I Klinika Kardiologii Instytutu Kardiologii Akademii Medycznej
im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu
Heart rate variability in ischaemic heart disease
Part I: Relationship between choosen cardiovascular risk factors and heart rate
variability parameters in healthy people and patients with stable ischaemic heart disease
The aim of the study: To evaluate the possible relationship between cardiovascular risk
factors and heart rate variability (HRV) in patients with stable ischaemic heart disease (IHD)
and in healthy people.
Material and methods: Time and frequency HRV parameters were estimated from 24-hours
recordings in 100 patients with stable IHD (SG, study group) and in 25 healthy volunteers
(CG, control group), matched for age and sex. Univariate and multiple regression analyses
were performed to estimate the association between HRV and given cardiovascular risk factors
(age, sex, BMI  body mass index, serum lipid levels and systemic hypertension) in each
group.
Results: Women in both groups tend to have higher values of parasympathetic-dependent
parameters of HRV. There were significant negative correlation between HRV and age and
between BMI and SDNN, SDANN-index, TINN and LF. The level of HDL-cholesterol had
a positive correlation with SDNN, SDANN-index and LF/HF ratio and a negative with mean
RR. In multiple regression analysis the strength of the predictors of time and frequency
domain parameters of HRV have been assessed.
Conclusion: 24-hours HRV parameters are predicted by some cardiovascular risk factors
and mostly are lowered in patients with stable IHD than in sex and age matched healthy
people. (Folia Cardiol. 2001; 8: 109117)
heart rate variability, cardiovascular risk factors
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WstŒp
Pomiary zmiennoci rytmu zatokowego (HRV,
heart vate variability) s„ prób„ odzwierciedlenia nie-
ustannej modulacji ze strony autonomicznego uk‡a-
du nerwowego i innych parakrynnych i ogólnoustro-
jowych uk‡adów humoralnych, której poddawany
jest rytm rozrusznikowych komórek P wŒz‡a zato-
kowego [1]. KoncepcjŒ tŒ potwierdzaj„ liczne bada-
nia, w których stwierdzano zale¿noæ miŒdzy obser-
wowanymi wartociami parametrów zmiennoci
rytmu zatokowego a stanami aktywacji adrenergicz-
nej: ogólnoustrojowej  w przewlek‡ej zastoinowej
niewydolnoci serca i guzie chromoch‡onnym [2],
jak i chwilowej  w tecie pochyleniowym, testach
psychologicznych [35], czy te¿ w dysfunkcji uk‡a-
du autonomicznego  polineuropatii cukrzycowej
czy mocznicowej [69]. Nie do koæca wyjaniono,
dlaczego dochodzi do obni¿enia parametrów zmien-
noci rytmu zatokowego u pacjentów z chorob„ nie-
dokrwienn„ serca bez cech klinicznie jawnej neu-
ropatii uk‡adu autonomicznego czy niewydolnoci
serca, zarówno w ostrej fazie zawa‡u jak i w stabil-
nej, przewlek‡ej chorobie wieæcowej. Nasuwa siŒ
zatem pytanie, czy przyczyn„ ró¿nic wartoci para-
metrów zmiennoci rytmu zatokowego pomiŒdzy
osobami ze stabiln„ chorob„ niedokrwienn„ a popu-
lacj„ ludzi zdrowych jest tylko powszechnie akcep-
towana ujemna korelacja tych parametrów z wie-
kiem, czy mo¿e tak¿e inne czynniki ryzyka mia¿d¿y-
cy w sposób poredni wp‡ywaj„ na modulacjŒ
czŒstotliwoci rytmu wŒz‡a zatokowego [1014].
Celem pracy by‡a ocena zwi„zku wybranych
czynników ryzyka mia¿d¿ycy z wartociami parame-
trów zmiennoci rytmu zatokowego uzyskanymi
z analizy 24-godzinnego zapisu EKG metod„ Hol-
tera u chorych ze stabiln„ postaci„ choroby niedo-
krwiennej serca i u osób zdrowych.
Materia‡ i metody
Zbadano 100 pacjentów z przebytym zawa‡em
serca b„d bólami wieæcowymi, w okresie stabilnym
choroby, zakwalifikowanych do koronarografii, oraz
25 osób zdrowych.
Do badaæ nie przyjŒto pacjentów:
 u których w okresie krótszym ni¿ 3 miesi„ce
przed badaniem wyst„pi‡ ostry epizod wieæco-
wy [15];
 ze schorzeniami, które mog„ wp‡ywaæ na mo-
dulacjŒ przywspó‡czulno-wspó‡czuln„, tj. z cu-
krzyc„ wymagaj„c„ leczenia insulin„ [6, 7, 16]
oraz z niewydolnoci„ serca i nerek [9, 1720];
 z wadami zastawkowymi serca  ze wzglŒdu
na niejednorodny patomechanizm niedokrwie-
nia [2123];
 z przeciwwskazaniami do elektrokardiogra-
ficznej próby wysi‡kowej wg American Colle-
ge of Physicians (ACP), American College of
Cardiology (ACC) i American Heart Association
(AHA) [24].
Grupa badana obejmowa‡a 22 kobiety i 78 mŒ¿-
czyzn w wieku 3472 lat (r. 49,3 – 8,0 lat). Grupa
kobiet i mŒ¿czyzn nie ró¿ni‡a siŒ istotnie z wyj„t-
kiem wskanika masy cia‡a  istotnie wy¿szego
u mŒ¿czyzn (25,4 – 3,7 vs 27,3 – 3,7; p = 0,022)
oraz stŒ¿enia cholesterolu frakcji HDL  istotnie
wy¿szego u kobiet (52,6 – 16,3 vs 42,6 – 13,5 mg/
/dl; p = 0,0079).
GrupŒ kontroln„ stanowi‡o 25 ochotników, w tym
samym co grupa badana przedziale wiekowym, w po-
czuciu zdrowia, z prawid‡owym wynikiem badania
podmiotowego, przedmiotowego, prawid‡owym
spoczynkowym zapisem EKG i prawid‡owym ob-
razem echokardiograficznym serca oraz ujemn„
elektrokardiograficzn„ prób„ wysi‡kow„. W grupie
tej znalaz‡o siŒ 8 kobiet i 17 mŒ¿czyzn w wieku 35
73 lat (r. 49,1 – 10,3 lat). Wybrane informacje
dotycz„ce grupy badanej i kontrolnej przedstawia
tabela 1.
U osób z grupy badanej i grupy kontrolnej, po
przeprowadzeniu badania podmiotowego i przedmio-
towego oraz pobraniu próbki krwi do badaæ bioche-
micznych, rozpoczynano 24-godzinn„ rejestracjŒ
EKG, stosuj„c zapis 3 odprowadzeæ (modyfikowane
V1, V5 i aVF). U osób z grupy badanej kontynuowano
dotychczasow„ farmakoterapiŒ (leki b-adrenolitycz-
ne, inhibitory ACE, azotany). U osób z grupy bada-
nej w nastŒpnym dniu po zakoæczeniu rejestracji
holterowskiej, wykonywano badanie koronarogra-
ficzne z wentrykulografi„. Zapis holterowski ocenia-
no przy u¿yciu systemu Excel-2, wersja 7.5 firmy
Oxford, wed‡ug obowi„zuj„cych zaleceæ [2528].
Analizy zmiennoci rytmu zatokowego dokonywano,
stosuj„c algorytm filtruj„cy wed‡ug wzorca NNN
(normalnormalnormal), przyjmuj„c za minimaln„
wartoæ odstŒpu RR równ„ 300 ms, a za maksy-
maln„  2000 ms. Oceniano nastŒpuj„ce parame-
try czasowe z 24-godzinnego zapisu: redni odstŒp
RR, SDNN, wskanik SDANN (SDANN-index)
i wskanik SDNN (SDNN-index), rMSSD, pNN50
oraz dokonywano pomiarów umo¿liwiaj„cych wyli-
czenie wskanika trójk„tnego HRV (TI, triangular
index) i TINN [8, 29].
Analizy czŒstotliwociowej dokonywano, stosu-
j„c oprogramowanie Medilog Oxford wersja 7.5 za
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pomoc„ algorytmu szybkiej transformaty Fouriera
(FFT,  Fast Fourier Transform) z interpolowanego
(liniowo) tachogramu, próbkowanego co 292 ms, przy
u¿yciu okna spektralnego Hamminga i zastosowaniu
opcji niwelacji trendów metod„ uredniania [8, 26,
28]. Oceniano ca‡kowit„ moc widmow„ (TP, total po-
wer), moc widmow„ w zakresie ultraniskich czŒsto-
tliwoci (ULF, ultra low frequency), bardzo niskich
czŒstotliwoci (VLF, very low frequency), niskich czŒ-
stotliwoci (LF, low frequency) i wysokich czŒstotli-
woci (HF, high frequency) oraz stosunek LF/HF.
Komputerow„ bazŒ danych utworzono, korzy-
staj„c z programu Microsoft Excel, wersja 5.0. Pod-
czas etapu wstŒpnego, stosuj„c test Shapiro-Wilka,
dokonano weryfikacji hipotezy o normalnoci roz-
k‡adu badanych cech ilociowych, przyjmuj„c po-
ziom istotnoci p £ 0,05. Obliczenia wykonano, sto-
suj„c analizŒ statystyczn„ danych w programie Mi-
crosoft Excel oraz programie Statistica.
Protokó‡ badania zosta‡ zaakceptowany przez
Terenow„ KomisjŒ Etyki Badaæ Naukowych przy
Akademii Medycznej im. Karola Marcinkowskiego
w Poznaniu.
Wyniki
Wyniki analizy parametrów czasowych i czŒsto-
tliwociowych zmiennoci rytmu zatokowego w gru-
pie badanej i kontrolnej przedstawia tabela 2.
Stwierdzono, ¿e w grupie badanej rednie wartoci
rednich odstŒpów RR i pNN50 by‡y istotnie wy-
¿sze ni¿ w grupie kontrolnej, natomiast wartoci
SDNN, wskanika SDANN oraz TINN istotnie ni¿-
sze. Wród parametrów czŒstotliwociowych
stwierdzono istotnie wy¿sze wartoci mocy widmo-
wej w zakresie HF oraz ni¿szy stosunek LF/HF
u osób z grupy badanej. Analiza metod„ regresji kro-
kowej z kolejnym w‡„czaniem zmiennych do modelu
wykaza‡a natomiast, ¿e obie grupy najsilniej ró¿-
nicuje wartoæ redniego RR, rMSSD, TINN
oraz stosunek LF/HF (odpowiednio: p < 0,0001;
p = 0,0002; p = 0,0018 i p < 0,0001). U kobiet
w grupie badanej obserwowano tendencjŒ do wy-
¿szych wartoci wszystkich parametrów czasowych
i czŒstotliwociowych zmiennoci rytmu zatokowe-
go ni¿ u mŒ¿czyzn, przy czym statystycznie istot-
ne ró¿nice zanotowano dla rMSSD (48 – 27 vs 36 –
– 13 ms; p = 0,0026), pNN50 (18 – 14 vs 11 – 7%;
p = 0,0017) i mocy widmowej w zakresie HF (432 –
– 355 vs 294 – 218 ms2; p = 0,014). Stosunek mocy
widmowej LF/HF by‡ istotnie wy¿szy u mŒ¿czyzn
(2,6 – 1,0 vs 3,7 – 1,7; p = 0,0031). Nie stwier-
dzono istotnych statystycznie ró¿nic w wartociach
parametrów czasowych i czŒstotliwociowych
HRV miŒdzy kobietami a mŒ¿czyznami w grupie
kontrolnej, z wyj„tkiem stosunku LF/HF  istot-
nie wy¿szego u mŒ¿czyzn (4,6 – 1,7 vs 5,5 – 1,4;
p = 0,043). Ponadto zauwa¿ono istotne, ujemne ko-
Tabela 1. Wybrane dane kliniczne i biochemiczne grupy badanej i kontrolnej
Table 1. Selected clinical and biochemical data in study and control groups
Grupa badana Grupa kontrolna Wartoæ p
Liczebnoæ (n) 100 25
Wiek (lata; r. – SD) 49,3 – 8 49,1 – 10,3 NS
Przebyty zawa‡ (n) 54 
WiŒcej ni¿ 1 zawa‡ (n) 10 
Przebyty zawa‡
 przedni (n) 30 
 dolny (n) 32 
 typu Q (n) 39 
 typu non-Q (n) 24 
Nadcinienie tŒtnicze (n) 52 
BMI (kg/m2; r. – SD) 26,9 – 3,8 24,6 – 2,7 0,0003
Hemoglobina (mmol/l; r. – SD) 9,46 – 0,86 8,75 – 0,83 0,0002
Kreatynina (mmol/l; r. – SD) 89,8–17,5 83,3–16,7 0,047
Glikemia na czczo (mmol/l; r. – SD) 5,6–1,5 4,9–0,8 0,0203
Cholesterol ca‡kowity (mg/dl; r. – SD) 243,0 – 39,0 227,0 – 35,0 0,028
HDL (mg/dl; r. – SD) 44,8 – 14,6 55,5 – 13,5 0,0008
LDL (mg/dl; r. – SD) 151,7 – 37,5 133,6 – 31,0 0,011
Triglicerydy (mg/dl; r. – SD) 256,5 – 140,9 198,8 – 134,0 0,006
112
Folia Cardiol. 2001, tom 8, nr 2
www.fc.viamedica.pl
relacje miŒdzy wszystkimi, oprócz redniego odstŒ-
pu RR i stosunku LF/HF, parametrami czasowymi
i czŒstotliwociowymi zmiennoci rytmu zatokowe-
go a wiekiem dla wszystkich badanych osób, choæ
wspó‡czynniki determinacji (WD) wynosi‡y maksy-
malnie 30% (dla LF). Analizuj„c oddzielnie grupŒ
badan„ i grupŒ kontroln„, stwierdzono w pierwszej
z nich podobne zale¿noci miŒdzy wiekiem a powy¿-
szymi parametrami HRV, za w drugiej  istotne
ujemne korelacje miŒdzy wiekiem a wskanikiem
SDNN, rMSSD, pNN50, TINN, LF i HF (r/rs:
od 0,253 do 0,566, WD: 632%).
Dla wszystkich pacjentów ‡„cznie wykazano
istotn„ statystycznie, ujemn„ korelacjŒ miŒdzy mas„
cia‡a, wyra¿on„ jako wskanik masy cia‡a (BMI, body
mass index), a trzema parametrami czasowymi
 SDNN, wskanikiem SDANN oraz TINN, przy bar-
dzo niskich wartociach WD (68%). Sporód para-
metrów czŒstotliwociowych jedynie wartoci mocy
widmowej w zakresie LF wykazywa‡y ujemn„ kore-
lacjŒ na granicy istotnoci statystycznej (p = 0,063).
W grupie badanej potwierdzi‡a siŒ ujemna, choæ bar-
dzo s‡aba, korelacja miŒdzy SDNN i wskanikiem
SDANN a BMI (r/rs: od 0,203 do 0,223; WD: 45%),
a w grupie kontrolnej  pomiŒdzy LF i HF a BMI (r/
/rs: od 0,41 do 0,43; WD: 1718%).
Dla obu grup ocenianych ‡„cznie nie stwierdzo-
no korelacji miŒdzy stŒ¿eniami cholesterolu ca‡ko-
witego, triglicerydów oraz cholesterolu frakcji LDL
w surowicy krwi a wartociami parametrów HRV.
Jedynie stŒ¿enie cholesterolu frakcji HDL wykazy-
wa‡o istotn„ dodatni„ korelacjŒ ze stwierdzanymi
wartociami SDNN (r/rs: 0,199; WD: 4%), wskani-
kiem SDANN (r/rs: 0,254; WD: 6%) i stosunkiem
LF/HF (r/rs: 0,19; WD: 4%) oraz korelacjŒ ujemn„
ze redniem odstŒpem RR (r/rs: 0,292; WD: 9%).
W grupie badanej obserwowano dodatni„ korelacjŒ
miŒdzy wskanikiem SDANN a stŒ¿eniem HDL (r/rs:
0,244; WD: 6%), natomiast w grupie kontrolnej sto-
sunek LF/HF korelowa‡ ujemnie ze stŒ¿eniem cho-
lesterolu ca‡kowitego (rS: 0,508; WD: 26%) oraz ze
stŒ¿eniem frakcji LDL (rS: 0,44; WD: 19%).
Nie stwierdzono istotnych ró¿nic w rednich
wartociach parametrów zmiennoci rytmu zatoko-
wego miŒdzy pacjentami z nadcinieniem tŒtniczym
i bez niego w wywiadzie.
Za pomoc„ wieloczynnikowej analizy regresji
stwierdzono, ¿e redni odstŒp RR by‡ najsilniej
zwi„zany z przynale¿noci„ do grupy (grupa bada-
na vs grupa kontrolna), nastŒpnie ze stŒ¿eniem frak-
cji cholesterolu HDL. Takie parametry jak SDNN,
wskanik SDNN i HRV TI zwi„zane by‡y jedynie
z wiekiem; wskanik SDANN i TINN  najsilniej
z wiekiem, ale tak¿e z przynale¿noci„ do grupy,
a TINN tak¿e z BMI; rMSSD i pNN50  najsilniej
z wiekiem, nastŒpnie z p‡ci„ i przynale¿noci„ do
grupy. Ca‡kowita moc widmowa wykazywa‡a silny
zwi„zek z wiekiem, podobnie jak wartoci VLF i LF.
Korelacja miŒdzy ULF a wiekiem by‡a znacznie
s‡absza. Moc w zakresie HF korelowa‡a najsilniej
Tabela 2. rednie wartoci parametrów czasowych i czŒstotliwociowych zmiennoci rytmu zatokowe-
go uzyskane z 24-godzinnego zapisu wykonanego w grupie badanej i grupie kontrolnej
Table 2. Mean values of 24-hours time and frquency domain heart rate variability parameters in study
control groups
Parametr Grupa badana Grupa kontrolna Wartoæ p
(rednia – SD) (rednia – SD)
redni odstŒp RR [ms] 889,4 – 96,0 763,1 – 74,3 < 0,0001
SDNN [ms] 134,0 – 34,6 151,6 – 29,6 0,0214
Wskanik SDNN [ms]   62,0 – 17,6   58,5 – 13,9 NS
Wskanik SDANN [ms] 112,3 – 31,3 136,3 – 29,2 0,0007
rMSSD [ms]   38,8 – 18,2 29,9 – 9,9 NS
pNN50 (%) 12,8 – 9,5   7,5 – 6,4 0,02
Wskanik trójk„tny HRV   38,5 – 11,6   41,3 – 11,2 NS
TINN [ms]   896,5 – 163,1   983,0 – 185,2 0,0228
TP [ms2]   4171,5 – 2184,3   3750,4 – 1663,9 NS
ULF [ms2]   446,0 – 329,1   451,1 – 242,5 NS
VLF [ms2]   2441,5 – 1244,1 2135,3 – 947,2 NS
LF [ms2]   960,5 – 633,2   949,9 – 478,5 NS
HF [ms2]   323,5 – 257,3   214,1 – 154,4 0,026
LF/HF   3,4 – 1,7   5,2 – 1,5 < 0,0001
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z wiekiem, nastŒpnie z przynale¿noci„ do grupy
i p‡ci„. Stosunek LF/HF najsilniej by‡ skorelowany
z przynale¿noci„ do grupy, nastŒpnie z p‡ci„, stŒ-
¿eniem cholesterolu frakcji LDL, cholesterolem ca‡-
kowitym i triglicerydami (na granicy istotnoci sta-
tystycznej). Wartoci wspó‡czynników regresji
w modelu liniowym (b), poziomów istotnoci staty-
stycznej (p) i wspó‡czynników korelacji wielokrot-
nej (Multiple R) zawarto w tabelach 3 i 4.
Dyskusja
Patogeneza zmniejszonej zmiennoci rytmu
zatokowego w chorobie niedokrwiennej serca jest
z‡o¿ona i nie do koæca wyjaniona. Na modelu zwie-
rzŒcym wykazano, ¿e ostry zawa‡ prowadzi do ob-
ni¿enia zmiennoci rytmu serca, ale tylko u zwie-
rz„t z du¿ym ryzykiem nag‡ego zgonu [30]. Obser-
wacji tych nie mo¿na jednak odnieæ bezporednio
do cz‡owieka. Jak bardzo zmiany patofizjologiczne
zwi„zane z obecnoci„ istotnych zmian mia¿d¿yco-
wych, a nie tylko epizod ostrego niedokrwienia,
mog„ wp‡ywaæ na parametry HRV?
Rozwi„zanie powy¿szego problemu wymaga
przede wszystkim ustalenia wartoci parametrów
zmiennoci rytmu zatokowego u ludzi zdrowych.
Dane, które dotychczas opublikowano, wskazuj„ na
istotne ró¿nice zale¿ne od wieku [10, 1214], a tak¿e
p‡ci [10, 14]. Metaanaliza wyników, szczególnie
w zakresie analizy spektralnej, jest jednak niemo¿-
liwa z powodu istotnych ró¿nic metodologicznych
[10, 1214, 31, 32].
Bior„c pod uwagŒ metodykŒ, strukturŒ wieku
i p‡ci, wyniki badaæ opisanych w niniejszym opra-
cowaniu mo¿na porównaæ z rezultatami uzyskany-
mi przez Biggera i wsp. [10]. Analiza wyników ba-
daæ przeprowadzonych przez autorów niniejszej
pracy wykaza‡a, ¿e osoby zdrowe charakteryzuj„ siŒ
istotnie ni¿szymi, w stosunku do chorych z grupy
badanej, wartociami rednich odstŒpów RR oraz
wy¿szymi wartociami SDNN, wskanika SDANN
i LF/HF, przy czym w badaniu Biggera i wsp. war-
toci pNN50 i HF u osób zdrowych by‡y wy¿sze.
Ró¿nica ta mo¿e wynikaæ m.in. z warunków rejestra-
cji. PrzyjŒta przez nas zasada przeprowadzania ba-
dania holterowskiego u osób z przewlek‡„ chorob„
Tabela 3. Zwi„zki miŒdzy parametrami czasowymi zmiennoci rytmu zatokowego a czynnikami ryzyka
choroby niedokrwiennej serca i przynale¿noci„ do grupy badanej (SG) lub kontrolnej (CG) w wielo-
czynnikowej analizie regresji
Table 3. Relationship between time domain heart rate variability parameters and selected cardiovascu-
lar risk factors and belonging to study (SG) or control (CG) group in multiple regression analysis
redni SDNN Wskanik Wskanik rMSSD pNN50 Wskanik TINN
odstŒp RR SDNN SDANN trójk„tny HRV
Wiek b NE 0,339 0,498 0,264 0,379 0,429 0,301 0,456
p 0,0001 < 0,0001 0,0021 < 0,0001 < 0,0001 0,001 < 0,0001
SG vs b 0,446 0,149 NE 0,23 0,228 0,251 0,131 0,174
CG p < 0,0001 0,0989 0,0109 0,0065 0,0018 0,172 0,0364
P‡eæ b NE NE NE NE 0,234 0,257 NE NE
p 0,0052 0,0014
Chole- b NE NE 0,104 NE NE NE 0,148 NE
sterol p 0,2045 0,1056
TG b 0,151 NE NE NE NE NE NE NE
p 0,0958
HDL b 0,222 0,119 NE 0,143 NE NE 0,102 NE
p 0,0177 0,2017 0,1207 0,2746
LDL b NE NE NE NE NE NE NE NE
p
BMI b NE 0,154 NE 0,157 NE NE NE 0,171
p 0,0926 0,0847 0,0369
Multiple R 0,521 0,496 0,457 0,498 0,469 0,557 0,357 0,537
p < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001
NE (factor did not enter the model)  czynnik niezaliczony do modelu, b (linear multiple regression coefficient)  wspó‡czynnik regresji w modelu linio-
wym, multiple R (multiple correlation coefficient)  wspó‡czynnik korelacji wielokrotnej, p (level of statistical significance of b coefficient or multiple R
coefficient)  poziom istotnoci statystycznej wspó‡czynnika b lub multiple R
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niedokrwienn„ w szpitalu pozwoli‡a na ujednolice-
nie warunków, szczególnie w zakresie wp‡ywu ró¿-
nej aktywnoci fizycznej i psychicznej na parame-
try HRV w analizie d‡ugoczasowej. GrupŒ kontroln„
badano natomiast w warunkach zwyk‡ej aktywno-
ci ¿yciowej (88%  aktywnych zawodowo, pozo-
sta‡e 12%  emeryci, którzy równie¿ nale¿eli do
osób o du¿ej aktywnoci).
Ponadto, podobnie jak w pracy Biggera i wsp.,
w naszym badaniu zakres wartoci poszczególnych
parametrów HRV by‡ szerszy u pacjentów z chorob„
niedokrwienn„ serca, a pojedyncze nadspodziewa-
nie wysokie pomiary mog‡y zale¿eæ m.in. od wystŒ-
powania subklinicznej choroby wŒz‡a zatokowego,
gdzie zmiennoæ z cyklu na cykl (beat-to-beat) mo¿e
byæ zarówno zwiŒkszona, przy czym w postaci or-
ganicznej nie odzwierciedla modulacji ze strony
uk‡adu przywspó‡czulnego [3335], jak i zmniejszo-
na (postaæ metronome-like bradycardia) [36].
Zarówno w grupie badanej, jak i kontrolnej
stwierdzono istotnie wy¿sze wartoci wskanika
LF/HF u mŒ¿czyzn, natomiast wród kobiet w gru-
pie badanej wy¿sze wartoci mocy w zakresie HF,
a tak¿e rMSSD i pNN50 (co mo¿e odpowiadaæ wiŒk-
szej ni¿ u mŒ¿czyzn modulacji ze strony uk‡adu
przywspó‡czulnego). Na powy¿sze zjawisko, oprócz
p‡ci, mog‡a mieæ tak¿e wp‡yw mniejsza rozleg‡oæ
zmian mia¿d¿ycowych w tŒtnicach wieæcowych,
mierzona rednim wynikiem punktacji Jeopardy Sco-
re [37]. W pimiennictwie opisywano podobne ró¿-
nice u osób zdrowych [14]. Nie stwierdzono ich
 na istotnym statystycznie poziomie  w niniej-
szej pracy, byæ mo¿e z powodu ma‡ej liczebnoci
grupy kontrolnej.
U podstaw powszechnie potwierdzanej ujem-
nej korelacji pomiŒdzy parametrami zmiennoci
rytmu zatokowego a wiekiem [1014] mog„ znaj-
dowaæ siŒ co najmniej dwa zjawiska: obni¿anie siŒ
wraz z wiekiem w‡asnej czŒstotliwoci rytmu zato-
kowego (wg wzoru Jose-Collisona: w‡asna czŒsto-
tliwoæ rytmu zatokowego = 118,1  0,57 ¥ wiek
[34]) oraz postŒpuj„ce z wiekiem zmniejszenie
wra¿liwoci receptorów adrenergicznych [2].
Oty‡oæ, definiowana jako stan nadmiernej ilo-
ci tkanki t‡uszczowej w organizmie, mo¿e wi„zaæ
siŒ z wieloma zaburzeniami metabolicznymi [38].
Tabela 4. Zwi„zki miŒdzy parametrami czŒstotliwociowymi zmiennoci rytmu zatokowego a czynnika-
mi ryzyka choroby niedokrwiennej serca i przynale¿noci„ do grupy badanej (SG) lub kontrolnej (CG)
w wieloczynnikowej analizie regresji
Table 4. Relationship between frequency domain heart rate variability parameters and selected
cardiovascular risk factors and belonging to study (SG) or control (CG) group in Multiple Regression
Analysis
TP ULF VLF LF HF LF/HF
Wiek b 0,433 0,184 0,367 0,486 0,414 NE
p < 0,0001 0,0498 0,00005 < 0,0001 < 0,0001
SG vs b NE NE NE NE 0,23 0362
CG p3 p 0,0065 0,0007
P‡eæ b NE 0,160 NE NE 0,167 0,316
p 0,0874 0,0468 0,0004
Cholesterol b NE NE NE NE NE 0,744
p 0,0257
TG b NE NE NE 0,101 NE 0,344
p 0,2375 0,057
HDL b NE NE NE NE NE 0,126
p 0,422
LDL b NE 0,098 NE NE NE 0,801
p 0,2979 0,0158
BMI b NE NE NE 0,151 0,139 NE
p 0,0787 0,1069
Multiple R 0,433 0,244 0,367 0,524 0,518 0,531
p < 0,0001 0,0757 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001
NE (factor did not enter the model)  czynnik niezaliczony do modelu, b (linear multiple regression coefficient)  wspó‡czynnik regresji w modelu linio-
wym, multiple R (multiple correlation coefficient)  wspó‡czynnik korelacji wielokrotnej, p (level of statistical significance of b coefficient or multiple R
coefficient)  poziom istotnoci statystycznej wspó‡czynnika b lub multiple R
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Ich przyczyn„ jest hiperinsulinizm, ‡„cz„cy siŒ z in-
sulinoopornoci„ tkankow„, nietolerancj„ glukozy
(lub jawn„ cukrzyc„ typu 2), zwiŒkszonym stŒ¿e-
niem triglicerydów we frakcji lipoprotein VLDL,
zmniejszonym stŒ¿eniem cholesterolu frakcji HDL
a tak¿e z nadcinieniem tŒtniczym. W 1988 roku
Reaven okreli‡ to ‡„cznie jako metaboliczny ze-
spó‡ X [39]. Hiperinsulinizm zwi„zany jest tak¿e
ze zwiŒkszonym stŒ¿eniem katecholamin w osoczu
[39]. W badaniu Zahorskiej-Markiewicz i wsp. [40]
wykazano obni¿enie parametrów czŒstotliwocio-
wych HRV u osób oty‡ych. Pikkujämsä i wsp. [13]
w badaniu obejmuj„cym 172 zdrowe osoby stwier-
dzili w modelu analizy jednoczynnikowej istotne,
ujemne korelacje miŒdzy BMI a SDNN oraz natŒ-
¿eniem LF i HF, cinieniem skurczowym i rozkur-
czowym a wartociami SDNN, TP, VLF, LF i HF
oraz stŒ¿eniem insuliny na czczo i w 2 h po doust-
nym obci„¿eniu glukoz„ a wszystkimi ocenianymi
parametrami HRV. Autorzy ci wykazali równie¿
ujemn„ korelacjŒ miŒdzy stŒ¿eniem triglicerydów
oraz dodatni„ korelacjŒ miŒdzy stŒ¿eniem choleste-
rolu frakcji HDL a badanymi parametrami. Jednak do
modelu wieloczynnikowej analizy regresji, za naj-
istotniejszy uznano jedynie stŒ¿enie insuliny w 2 h
po bodcu wŒglowodanowym. W badaniu omawia-
nym w niniejszej pracy, w grupie kontrolnej (w któ-
rej u 6 osób wskanik BMI > 27 kg/m2) autorzy
stwierdzili jedynie ujemne korelacje miŒdzy pozio-
mami LF i HF a BMI oraz miŒdzy ca‡kowitym stŒ-
¿eniem cholesterolu i stŒ¿eniem cholesterolu frak-
cji LDL a wartoci„ stosunku LF/HF. W grupie ba-
danej wykazano ujemne korelacje miŒdzy SDNN,
wskanikiem SDANN, TINN oraz poziomem LF
a BMI. W grupie badanej SDNN, wskanik SDANN
i stosunek LF/HF korelowa‡ dodatnio ze stŒ¿eniem
frakcji HDL, natomiast redni RR wykazywa‡
ujemn„ korelacjŒ z tym parametrem.
Ró¿nice w wartociach parametrów zmienno-
ci rytmu zatokowego wród osób z rozpoznanym
(i leczonym) nadcinieniem tŒtniczym a pacjenta-
mi z ujemnym wywiadem w kierunku nadcinienia
tŒtniczego by‡y nieistotne. Powy¿szych ró¿nic mo¿-
na by siŒ spodziewaæ, gdy¿ pierwotne nadcinienie
tŒtnicze, zw‡aszcza w pocz„tkowej fazie, charakte-
ryzuje siŒ wzmo¿on„ aktywnoci„ uk‡adu wspó‡-
czulnego i zmniejszeniem wp‡ywów przywspó‡czul-
nych [3, 41]. Jednoczenie u pacjentów z nadcinie-
niem pierwotnym czŒsty jest tak¿e hiperinsulinizm,
a stŒ¿enie insuliny w tej populacji nie spada po ob-
ni¿eniu cinienia za pomoc„ farmakoterapii, ale je-
dynie na skutek treningu fizycznego i redukcji masy
cia‡a [39]. Poniewa¿ grupy pacjentów z wywiadem
w kierunku nadcinienia i bez niego nie ró¿ni‡y siŒ
rednimi wartociami BMI ani wartociami wska-
ników gospodarki lipidowej, mo¿na przypuszczaæ, ¿e
stŒ¿enie insuliny porednio lub bezporednio wp‡y-
wa‡o na wartoci parametrów HRV.
Wnioski
1. Parametry zmiennoci rytmu zatokowego oce-
niane na podstawie analizy 24-godzinnych za-
pisów EKG koreluj„ z wiekiem, p‡ci„, a tak¿e,
choæ w mniejszym stopniu, z mas„ cia‡a i stŒ-
¿eniem HDL w surowicy krwi.
2. Osoby ze stabiln„ chorob„ wieæcow„ charakte-
ryzuj„ siŒ ni¿szymi wartociami wiŒkszoci
parametrów HRV ni¿ dobrana pod wzglŒdem
p‡ci i wieku populacja osób zdrowych.
Streszczenie
HRV w chorobie niedokrwiennej serca
Cel pracy: Ocena wp‡ywu wybranych czynników ryzyka mia¿d¿ycy na wartoci parametrów
zmiennoci rytmu zatokowego (HRV, heart rate variability) u osób zdrowych i ze stabiln„
chorob„ niedokrwienn„ serca (IHD, ischaemic heart disease).
Materia‡ i metody: Zbadano 100 pacjentów (SG, study group) z IHD bez wspó‡istniej„cej
cukrzycy, niewydolnoci serca lub nerek oraz 25 osób zdrowych (CG, control group), dobranych
pod wzglŒdem p‡ci i wieku. Analizowano parametry HRV z 24-godzinnego zapisu EKG oraz
dane demograficzne, wartoci wskanika masy cia‡a (BMI, body mass index) i parametry
gospodarki lipidowej. Zale¿noci miŒdzy badanymi cechami oceniano w modelu jednoczynni-
kowym, obliczaj„c wspó‡czynniki korelacji i determinacji oraz stosuj„c wieloczynnikow„ ana-
lizŒ regresji.
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Wyniki: W grupie badanej stwierdzono tendencjŒ do wy¿szych wartoci wszystkich parame-
trów HRV u kobiet, przy statystycznie istotnych ró¿nicach dla parametrów zale¿nych od uk‡adu
przywspó‡czulnego. W grupie kontrolnej obserwowano podobne tendencje przy statystycznie
istotnej ró¿nicy jedynie dla LF/HF. Stwierdzono tak¿e istotne ujemne korelacje miŒdzy para-
metrami HRV a wiekiem oraz miŒdzy BMI a SDNN, wskanikiem SDANN, TINN i LF.
StŒ¿enie HDL korelowa‡o dodatnio z wartociami SDNN, wskanikiem SDANN i LF/HF,
a ujemnie z rednim RR. W wieloczynnikowej analizie regresji okrelono si‡Œ zwi„zku po-
szczególnych parametrów z badanymi cechami klinicznymi.
Wniosek: Parametry HRV oceniane z zapisu 24-godzinnego koreluj„ z wiekiem, p‡ci„, mas„
cia‡a i stŒ¿eniem HDL w surowicy krwi i przewa¿nie s„ ni¿sze w grupie pacjentów z IHD ni¿
w dobranej wiekowo i pod wzglŒdem p‡ci grupie osób zdrowych. (Folia Cardiol. 2001; 8: 109117)
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